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В статье обсуждается проблема формирования синдрома мальабсорбции у детей раннего возраста с пищевой 
аллергией и целиакией вследствие несоблюдения современных принципов организации их питания. На клиниче-
ских примерах демонстрируются последствия недооценки анамнеза, степени тяжести состояния и поздней диаг-
ностики синдрома мальабсорбции. Связанные с этим нарушения питания приводят не только к прогрессирующему 
ухудшению состояния здоровья ребенка, но и увеличивают риск развития у него ряда тяжелых заболеваний в 
будущем.
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ВВЕДЕНИЕ
Проблема заболеваний желудочно-кишечного трак-

та у детей чрезвычайно актуальна в настоящее вре-
мя. Практически каждый второй ребенок периодиче-
ски, а каждый третий — постоянно предъявляют те 
или иные жалобы со стороны органов пищеварения 
[1]. Нозологический профиль гастроэнтерологической 
патологии чрезвычайно широк и включает функцио-
нальные, воспалительные и деструктивные процессы. 
Существенное место, особенно у детей раннего возрас-
та, занимают различные заболевания кишечника, про-
текающие с синдромом мальабсорбции. Под мальаб-
сорбцией в настоящее время понимают патологическое 

состояние, в основе которого лежит врожденный или 
приобретенный дефект расщепления, переваривания 
и/или всасывания тех или иных ингредиентов пищи.

Среди всех алиментарнозависимых болезней у 
детей синдром мальабсорбции играет особую роль 
из-за распространенности, полиэтиологичности и 
степени тяжести. Наибольшую значимость проблема 
представляет для детей раннего возраста, поскольку 
именно в этот период отмечается наиболее актив-
ный процесс роста и развития ребенка. Клинические 
признаки синдрома мальабсорции разнообразны. 
Наиболее частым симптомом является диспепсия в 
виде неоформленного стула, длительной диареи, ино-
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гда с прожилками крови. Для синдрома мальабсорбции 
характерна также задержка физического, а порой — 
и психического  развития [2, 3].

Синдром мальабсорбции в настоящее время объ-
единяет более 70 нозологий, что создает существенные 
трудности при проведении дифференциально-диагно-
стических мероприятий [4]. Наиболее частые причины 
мальабсорбции у детей — пищевая аллергия, дисахари-
дазная недостаточность и целиакия [5].

Приводим описание клинических случаев с целью 
демонстрации прямой связи между несоблюдением 
современных принципов и подходов к организации пита-
ния детей раннего возраста, игнорированием возможных 
реакций при употреблении облигатных аллергенов, недо-
оценкой данных анамнеза, тяжести состояния, поздней 
их диагностикой и формированием синдрома мальаб-
сорбции.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 1
Девочка А., 4 года 9 мес. Поступила с жалобами на 

кровь в стуле.
Наследственный анамнез отягощен по атопическим 

заболеваниям у обоих родителей (бронхиальная астма, 
пищевая аллергия, отек Квинке при употреблении рыбы, 
непереносимость глютена).

Из анамнеза: ребенок от первой беременности, пер-
вых срочных самостоятельных родов. На грудном вскарм-
ливании находилась до 1 года 2 мес. На первом меся-
це жизни у ребенка зарегистрирован эпизод острой 
крапивницы после употребления мамой жареной рыбы. 
Несмотря на это, в течение всего периода грудного 
вскармливания мать диету не соблюдала. На первом году 
жизни у девочки отмечались проявления атопического 
дерматита. После перевода на общий стол гипоаллер-
генной диеты не придерживались. С трехлетнего воз-
раста наблюдалась аллергологом по поводу приступов 
кашля, преимущественно в ночное время, частых ката-
ральных изменений со стороны носоглотки с диагно-
зом: «Бронхиальная астма, атопическая форма, легкого 
перисистирующего течения; аллергический перисистиру-
ющий ринит». При аллергологическом обследовании уста-
новлена сенсибилизация к эпидермальным аллергенам 
(кошка, собака), плесневым грибам, пыльце деревьев, 
овальбумину, белкам коровьего молока, однако диету 
не соблюдали. С 4 лет стали периодически появляться 
прожилки крови поверх оформленного стула, отмечалась 
затрудненная дефекация. В августе 2014 г. девочка была 
экстренно госпитализирована в 1-е хирургическое отде-
ление ДГКБ № 9 им. Г.Н. Сперанского (Москва) с жало-
бами на кровь в стуле. Проведена колоноскопия с биоп-
сией, диагностированы недифференцированный колит, 
сфинктерит, трещина ануса в стадии эпителизации. При 
гистологическом исследовании определялась клеточная 
инфильтрация неравномерной плотности, представлен-
ная лимфоцитами, нейтрофилами с преобладанием эози-
нофилов, плазматическими клетками. Рекомендовано 
соблюдение гипоаллергенной диеты с исключением бел-
ков коровьего молока. В связи с повторным появлением 
крови в стуле 17.09.2014 госпитализирована в отделе-
ние гастроэнтерологии ДГКБ № 9 им. Г.Н. Сперанского.

При поступлении вес 16,2 кг, рост 108 см. Девочка 
астенического типа телосложения, дисгармоничного за 
счет недостаточной массы тела. Кожа бледная, сухая, 
умеренной эластичности. Видимые слизистые оболочки 
бледно-розовые, влажные, блестящие, чистые. Дыхание 
везикулярное, проводится во все отделы, хрипов нет, 
выдох не удлинен. Границы сердца в пределах возрастной 

нормы. Язык обложен желтым налетом, влажный. Живот 
обычной формы, равномерно участвует в акте дыхания, 
доступен глубокой пальпации, болезненный в эпигастрии, 
умеренно болезненный по ходу толстой кишки. Область 
ануса не изменена, розово-коричневого цвета, видимых 
трещин и эрозий нет.

В клиническом и биохимическом анализе крови 
патологии не выявлено, признаков воспаления нет. 
IgA к тканевой трансглутаминазе 1,5 Ед/л (норма < 10), 
IgG 15 Ед/л (норма < 10). Кал на кальпротектин 
(от 26.09.14) 22,4 мг/кг (норма 0–50). Латекс-тест на 
антигены Helicobacter pylori (от 19.09.14) отрицательный. 
При копрологическом исследовании: клетчатка непере-
варенная, крахмал внеклеточный в большом количестве, 
лейкоциты — 0–2 в поле зрения.

Фиброэластогастродуоденоскопия: признаки дуодени-
та, еюнита.

Морфологическое исследование биоптата слизистой 
оболочки тощей кишки: соотношение крипта / ворсинка 
1:3–1:3,5. Ворсинки с хорошо выраженной фестонча-
тостью краев, высокими энтероцитами с хорошо выра-
женной щеточной каймой. Собственная пластинка с 
умеренной равномерной инфильтрацией лимфоцитами, 
плазматическими клетками и эозинофилами, немного-
численными нейтрофилами. Крипты с единичными мито-
зами, в просветах — слизь.

В течение 2 нед пребывания в отделении на фоне 
гипоаллергенной безмолочной диеты отмечено появле-
ние оформленного самостоятельного стула без патоло-
гических примесей; прибавка массы тела составила 1 кг.

Клинический диагноз: «Поливалентная пищевая 
аллергия, интестинальная форма. Бронхиальная астма, 
атопическая форма, легкого перисистирующего течения; 
аллергический перисистирующий ринит».

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 2
Мальчик Д., 4 года 1 мес, находился в отделении 

гастроэнтерологии ДГКБ № 9 им. Г.Н. Сперанского с 
20.06.13 по 17.07.13. Ребенок поступил экстренно, по 
направлению участкового педиатра, с жалобами на 
отставание в физическом развитии, слабость, вялость, 
боль в животе, жидкий стул, учащающийся после приема 
молока и фруктов.

Наследственный анамнез отягощен: у матери сезон-
ный аллергический риноконъюнктивит, у отца лактазная 
недостаточность.

Из анамнеза известно, что ребенок от десятой бере-
менности, протекавшей с резус-конфликтом, пятых пре-
ждевременных родов путем кесарева сечения. У матери 
ребенка гепатит С. Масса тела при рождении 2900 г, дли-
на тела 50 см, перенес заменное переливание крови на 
2-е сут жизни. На 1-м мес жизни на фоне синдрома дыха-
тельных расстройств перенес пневмонию (Тушинская 
ДГКБ, Москва). В возрасте 1 года мальчик весил 10 кг. 
На грудном вскармливании находился до 2 лет, прикорм 
в виде каш, хлеба и фруктов введен после 1 года, мясо — 
после 3 лет. Стул с рождения неустойчивый, с тенденцией 
к неоформленному; в течение всего периода кормления 
грудью мать диету не соблюдала. В течение последнего 
года отмечалось увеличение размеров живота, вырос 
на 5 см, в весе потерял 800 г; стул кашицеобразный, 
светло-коричневого цвета. Нарастала слабость, вялость, 
адинамия, отмечались рахитоподобные изменения 
костей. Наблюдался участковым педиатром нерегулярно 
(по желанию матери) с диагнозом: «Рахит».

При поступлении: температура тела 36,3°С, частота 
сердечных сокращений 110 в мин, частота дыхательных 
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движений 22 в мин. Состояние тяжелое. Самочувствие 
нарушено, ребенок вялый, астенического телосложения, 
пониженного питания. Масса тела 11,8 кг, рост 94 см. 
Физическое развитие очень низкое, гармоничное. 
Кожный покров сухой, бледный, с землистым оттенком; 
отмечаются цианоз носогубного треугольника, гипере-
мия щек, диффузная мраморность. Выраженная веноз-
ная сеть на коже передней брюшной стенки. Пастозность 
голеней, стоп и верхних век. Подкожно-жировой слой 
выражен слабо, распределен равномерно, резко выра-
женная ягодичная складка. Тургор тканей и мышечный 
тонус снижены. Дыхание проводится во все отделы, 
хрипов нет. Область сердца не изменена. Границы отно-
сительной сердечной тупости не расширены. Тоны серд-
ца звучные, ритмичные. Систолический шум во всех 
точках. Язык обложен белым налетом, больше у корня. 

Живот резко увеличен в размерах в положении ребен-
ка стоя и лежа, вздут, глубокая пальпация затруднена. 
Перкуторно: свободная жидкость в брюшной полости 
не определяется. При пальпации петли кишечника раз-
дуты, наполнены газами, аускультативно определяется 
урчание. Печень у края реберной дуги, край острый, 
безболезненный. Селезенка не пальпируется. В отделе-
нии после клизмы стул полуоформленный, ахоличный, 
с жирным блеском. Дизурии нет. Ребенок в сознании, 
менингеальных знаков нет, плохо вступает в контакт с 
врачами, на осмотр реагирует негативно.

Данные лабораторных исследований

В течение всего периода госпитализации сохранялась 
гипохромная анемия, число тромбоцитов нормализова-
лось (табл. 1).

Таблица 1. Клинический анализ крови мальчика Д.

Показатели
Период госпитального наблюдения

Норма
20.06.13 01.07.13 08.07.13 16.07.13

Гемоглобин, г/л 109 101 95 83 113–140

Эритроциты, �109 5,3 4,7 4,4 3,9 3,5–4,7

Тромбоциты, �106 544 688 316 309 160–390

Лейкоциты, �106 9,3 9,9 7,8 9,2 5–12

Нейтрофилы (п/я), % 7 6 1 2 0,5–5

Нейтрофилы (с/я), % 30 46 41 33 36–65

Эозинофилы, % 0 2 2 3 1–5

Лимфоциты, % 50 35 44 53 50

Моноциты, % 13 11 12 8 2–11

СОЭ, мм/ч 5 11 19 9 2–12

Таблица 2. Биохимический анализ крови мальчика Д.

Показатели
Период госпитального наблюдения

Норма
21.06.13 26.06.13 05.07.13 15.07.13

АЛТ, Ед/л 66 60 64 227 До 40

АСТ, Ед/л 92 99 127 279 До 40

Щелочная фосфатаза, Ед/л 112 78 87 121 До 500

Амилаза, Ед/л 35 85 49 73 17–155

Панкреатическая амилаза, Ед/л 12 20 нд нд До 80

ГГТ, Ед/л 39 28 30 нд 9–64

ЛДГ, Ед/л 306 281 нд нд 125–450

Общий белок, г/л 50 49 69 68 64–86

Альбумин, г/л 20,0 27,5 нд нд 35–50

Холестерин, ммоль/л 2,26 2,01 2,91 3,77 1,7–5,2

Билирубин общий, мкмоль/л 3,50 4,8 4,3 6,0 1,3–20,5

Глюкоза, ммоль/л 4,36 3,69 3,66 3,52 3–5,55

Железо, мкмоль/л 2,80 2,44 3,29 3,63 4,5–27,9

Трансферрин, г/л 1,18 0,97 2,3 нд 1,91–3,15

Кальций общий, ммоль/л 1,88 нд нд нд 2–2,7

Медь, мкмоль/л нд 6,26 нд нд 8–21

�1-антитрипсин, г/л нд 1,44 нд нд 0,09–2,00

Примечание. АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ГГТ — гамма-глутамилтрансфераза, ЛДГ — 
лактатдегидрогеназа, нд — нет данных.
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Несмотря на то, что с 26.06.2013 ребенок находил-
ся на безглютеновой диете, у него сохранялся синдром 
изолированной активности трансаминаз с тенденцией 
к нарастанию, определялось повышение общего белка 
и концентрации железа в сыворотке крови; остальные 
параметры без существенной динамики (табл. 2).

Изменения в коагулограмме (удлинение протромби-
нового времени и снижение активности протромбино-
вого комплекса) отражают снижение белково-синтетиче-
ской функции печени как проявление тяжелого течения 
целиакии (табл. 3).

Клинический анализ мочи без патологии, амилаза 
мочи 114 Ед/л (норма 0–380).

Копрологическое исследование: клетчатка перева-
риваемая — много, жир нейтральный — единичный, 
жирные кислоты — много, мыла — немного, крахмал вне-
клеточный — немного, слизь — немного, лейкоциты — 
единичные в поле зрения, эпителий цилиндрический и 
плоский — немного.

Серологический анализ крови (от 21.06.13): к иерси-
ниозу — 09 и 03 (номера антигенов к иерсиниям); тест на 
дизентерию Флекснера и Зонне, а также на псевдотубер-
кулез отрицательный.

Антитела к HCV, HAV, Hbs-ag, HBc (от 24.06.13) — 
результаты тестов отрицательные. IgМ и IgG (от 24.06.13) 
к возбудителям оппортунистических инфекций (цитоме-

галовирусу, микоплазме, токсоплазме, вирусам герпеса 
1-го и 2-го типа, вирусу Эпштейна–Барр, хламидиям) не 
обнаружены. Антитела к ВИЧ (от 27.06.13) — результат 
теста отрицательный.

Концентрация С-реактивного белка (от 21.06.13) 
0,2 мг/л (норма 0,1–8,2); ревматоидный фактор < 8 МЕ/мл 
(норма 0–25), антистрептолизин-О < 200 МЕ/мл (норма 
0–200); прокальцитонин 0,1 нг/мл (норма < 0,1 нг/мл);
�1-кислый гликопротеин 1,65 г/л, в динамике 
(26.06.2013) — 1,07 г/л (норма 0,50–1,20).

Антитела к трансглутаминазе (от 26.06.13): IgA 6340 
(норма < 10 Ед/мл), IgG 4050 (норма < 10 Ед/мл).

Нормализация показателей белковых фракций сыво-
ротки крови отражает эффект от проведенной интенсив-
ной инфузионной заместительной терапии (табл. 4).

Результаты инструментальных исследований

УЗИ органов брюшной полости и почек (от 20.06.13 
и 24.06.13): свободная жидкость не визуализируется. 
Повышенное газонаполнение кишечной трубки. Мно-
жественные кишечные петли диаметром до 20 мм запол-
ненные жидким содержимым, активно перистальтируют. 
Поджелудочная железа обычной формы, контуры ровные, 
четкие. Капсула не уплотнена. Размеры: головка 8 мм, 
тело 8 мм, хвост 14 мм. Вирсунгов проток не расширен. 
Эхогенность паренхимы не изменена. Структура одно-

Таблица 3. Коагулограмма мальчика Д.

Показатели
Период госпитального наблюдения

Норма
21.06.13 26.06.13

АЧТВ, с 35 40 35–45

Тромбиновое время, с 17,4 16,4 < 21

Протромбиновое время, с 20,0 29,3 12–14,5

Активность протромбинового комплекса (по Квику), % 37 23 70–130

МНО 1,95 2,86 0,95–1,2

Фибриноген, г/л 3,4 2,5 2,0–4,0

Этаноловый тест Отр. Отр. Отр.

Антитромбин III, % 113 109 80–120

Плазминоген, % 69 67 72,9–126,9

D-димеры, мкг/л 760 618 < 240

Примечание. АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время, МНО — международное нормализованное отношение.

Таблица 4. Протеинограмма мальчика Д.

Показатели
Период госпитального наблюдения

Норма
21.06.13 26.06.13

Альбумин,% 47,4 60,8 60,0–71,0

�1-Глобулины, % 4,0 4,0 1,4–2,7

�2-Глобулины, % 13,8 11,6 7,0–11,0

Гаптоглобин, г/л 1,22 нд 0,14–2,58

�1-Глобулины, % 6,6 5,1 6,0–9,0

�2-Глобулины, % 4,5 3,3 2,0–5,0

�-Глобулины, % 23,7 15,2 8,0–16,0

Коэффициент альбумин / глобулин 0,90 1,55 1,5–2,3

Примечание. нд — нет данных.
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родная. Печень: в типичном месте, контуры ровные, чет-
кие. Правая доля 96 мм, левая доля 45 мм. Размеры не 
увеличены. Нижний край острый. Эхогенность паренхимы 
не изменена. Сосудистый рисунок паренхимы усилен. 
Желчный пузырь: сокращен, не оценен. Достоверно визу-
ализировать не удалось. Внепеченочные желчные про-
токи не расширены. Селезенка 67�27 мм, в типичном 
месте, контуры ровные, четкие. Эхоструктура и эхоген-
ность не изменены. Объемных патологических образо-
ваний на момент исследования не обнаружено. Мочевой 
пузырь опорожнен. Почки расположены в типичном 
месте, контуры ровные, четкие. Кортико-медуллярная 
дифференцировка выражена хорошо. Паренхима почек 
обычной эхогенности. Полостные системы почек не рас-
ширены. Правая почка: 73�30 мм, паренхима 12 мм. 
Левая почка: 70�39 мм, паренхима 14 мм.

Рентгенологическое исследование органов брюш-
ной полости (от 21.06.13): на обзорной рентгенограмме 
брюшной полости видны множественные уровни жидко-
сти различной величины, видны петли кишки, раздутые 
газом, преимущественно расположенные в верхнем отде-
ле брюшной полости; в кишечнике большое количество 
содержимого.

Рентгенологическое исследование органов грудной 
клетки (от 21.06.13): патологии не выявлено.

Фиброэзофагогастродуоденоскопия (от 25.06.13): 
пищевод свободно проходим. Слизистая оболочка пище-
вода бледно-розового цвета, желудка — бледно-розового 
цвета, блестящая. Привратник округлой формы, окружен 
высокими складками, перистальтика активная, смыкает-
ся полностью, мышцы его резко спазмированы. Луковица 
двенадцатиперстной кишки обычных размеров, пустая. 
Слизистая оболочка бледно-розовая. Проходимость буль-
бодуоденального перехода свободная. В постлуковичном 
отделе складки несколько отечные, различной толщины, 
концентрично расположены; просвет кишки спазмиро-
ван, кишка извитая. Слизистая оболочка ее пестрая, 
отечная, ворсинчатый рисунок неравномерно усилен. 
В дистальном отделе двенадцатиперстной кишки, в тощей 
кишке нарастает отечность складок, появляется нерав-
номерная гиперемия, отечность слизистой оболочки. 
В постлуковичном отделе много мутной вязкой жидкости.

Гистологическое исследование (от 26.06.13). Биопсия 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки: ворсины 
отсутствуют, крипты глубокие, с выраженной пролифе-
ративной активностью эпителия; покровный эпителий 
уплощен, обильно инфильтрирован лимфоцитами, щеточ-
ная кайма низкая; в собственной пластинке определя-
ется обильный диффузный инфильтрат из лимфоцитов, 
лейкоцитов, плазмоцитов. Биопсия слизистой оболоч-
ки антрального отдела желудка: представлена глубоким 
фовеолярным эпителием и мелкими прилежащими фраг-
ментами функциональных желез; в покровно-ямочном 
эпителии определяется распространенная необильная 
инфильтрация лимфоцитами, гистиоцитами. Заклю че-
ние: атрофический дуоденит, соответствует клиническому 
диаг нозу «Целиакия».

Лечение и его результаты

Диета: стол индивидуальный (аглиадиновая диета) + 
смесь сухая для энтерального и парентерального пита-
ния, 100 мл � 4 раза. Инфузионная терапия с 21.06.13 по 
27.06.13: калия хлорид + натрия гидрокарбонат + натрия 
хлорид, 200 мл; пентоксифиллин, 1,0 мл; глюкоза, 150 мл; 
20% альбумин, 50,0 мл; фуросемид, 1%, 1,0 мл; KCl 4%, 
8,0 мл; MgSO4 25%, 1,0 мл; витамины В1, В6, 0,5 мл, 
витамин С 1%, 1,0 мл; алюминия фосфат 1/2 пакетика, 

� 4 раза; симетикон, 5 мл � 4 раза; панкреатин, 10 тыс. 
ЕД, 1/2 капсулы, � 4 раза.

На фоне лечения отмечена положительная динамика: 
ребенок стал более активным, живо вступал в контакт, 
появился аппетит. Исчезла боль в животе, стул стал регу-
лярным.

Прибавка в весе — 300 г за 3 нед. Вместе с тем сохра-
нялись анемия и увеличение размеров живота. Ребенок 
выписан из стационара в удовлетворительном состоянии 
под наблюдение педиатра и гастроэнтеролога по месту 
жительства.

Клинический диагноз: «Целиакия, типичная форма, 
активный период. Синдром изолированного повышения 
активности печеночных трансаминаз. Железодефицитная 
анемия средней степени тяжести».

ОБСУЖДЕНИЕ
Первый клинический пример наглядно демонстрирует, 

что неадекватное введение прикорма, отсутствие элими-
нации причинно-значимых аллергенов приводит к ранне-
му началу атопического марша. На момент обследования 
у ребенка уже развилась интестинальная форма пищевой 
аллергии в виде эозинофильного колита и респираторной 
аллергии. Нет сомнения в том, что невозможно создать 
универсальную элиминационную диету для всех детей с 
пищевой аллергией, но бесспорным остается факт, что 
эффективность лечения зависит от своевременного и 
полного исключения из рациона ребенка и/или кормя-
щей матери всех причинно-значимых аллергенов [6–8]. 
Кроме того, тяжесть течения заболевания и, что самое 
главное, прогноз зависят от своевременной и полной 
элиминации аллергенов из пищи и быта ребенка с аллер-
гической патологией [9–11].

Для снижения возможного риска развития аллер-
гических реакций, особенно у детей с отягощенным 
аллергологическим анамнезом, при введении прикорма 
необходимо строго устанавливать сроки его назначения, 
соблюдать национальные традиции в питании, использо-
вать монокомпонентные продукты промышленного про-
изводства с низкой аллергизирующей активностью [12]. 
В этом плане хорошо себя зарекомендовали моно- и поли-
компонентные продукты торговой марки «ФрутоНяня» 
(ОАО «ПРОГРЕСС», Россия): фруктовые, овощные, мясные 
пюре; фруктовые соки, безмолочные каши. Клинические 
исследования, проведенные в Научном центре здоровья 
детей (Москва), показали, что продукты обладают низкой 
иммуногенностью, не вызывают аллергических реакций, 
что позволяет рекомендовать их использование в пита-
нии не только как здоровых, но и детей с  высоким риском 
развития аллергических болезней [12].

Во втором клиническом примере отчетливо вид-
но, что неграмотное введение прикорма привело к 
бурной манифестации заболевания, его прогрессиру-
ющему течению и задержке физического развития. 
Тяжелое состояние ребенка, наличие железодефицит-
ной анемии, гипоальбуминемии, повышение активности 
печеночных трансаминаз, изменения в коагулограмме 
предполагали проведение дифференциальной диагно-
стики с заболеваниями печени инфекционной, аутово-
спалительной, аутоиммунной и наследственной приро-
ды. На момент первичной госпитализации невозможно 
однозначно интерпретировать поражение печени, что 
диктует необходимость наблюдения в динамике. Важно 
помнить, что целиакия является широко распространен-
ным заболеванием с весьма разнообразной, а порой — 
совсем нетипичной клинической картиной, маскирую-
щей ее под различные соматические и инфекционные 
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болезни. При несвоевременной или неграмотной дие-
тотеапии прогноз может оказаться крайне неблаго-
приятным [13, 14]. При несоблюдении безглютеновой 
диеты у больных целиакией в 50–60 раз по сравне-
нию с общепопуляционными показателями повышается 
риск развития гастроинтестинальной карциномы или 
лимфомы, которые развиваются у 15% больных цели-
акией [15, 16]. Таким образом, целиакия без адекват-
ного лечения, помимо трофических и метаболических 
нарушений, представляет серьезную угрозу для жизни 
больных, существенно повышая риск онкологической 
патологии [17]. В то же время строгое соблюдение без-
глютеновой диеты достоверно снижает этот риск, делая 
его сопоставимым с таковым в популяции [18–20]. Все 
это диктует необходимость сохранять настороженность 
по целиакии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленные клинические примеры демонстриру-

ют четкую взаимосвязь между ранней манифестацией, 
тяжестью клинических проявлений и возможным небла-
гоприятным прогнозом заболевания и адекватностью 
нутритивной поддержки детей. Своевременное введение 
правильно подобранного прикорма является залогом здо-
ровой и полноценной жизни ребенка. Нужно помнить, что 
питание является одним из главных условий существо-
вания живых существ. Пища необходима не только для 
обеспечения организма энергией и пластическим мате-
риалом, она является важным источником регуляторных 
молекул и биологически активных веществ. К настоящему 
времени существуют убедительные доказательства того, 
что нарушение питания в детском возрасте увеличивает 
риск развития целого ряда заболеваний у взрослых.

Статья опубликована при финансовой поддержке ООО «ПРОГРЕСС».
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